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群）。対照として無処置群、SRP のみ行う群、SRP 後に HMW-HA を投与する群を設定した。





マウスマクロファージ様細胞株 RAW264.7を用いた。細胞を BDNF（50 ng/mL）で 12時間
刺激し、培養終了 30分前に FITC標識ラテックスビーズを培地中に加えて貪食させ、蛍光強度
を測定した。BDNF添加の 30分前に K252a（TrkB阻害剤）もしくは Rac1阻害剤を加えてそ
の影響も評価した。BDNF が GTP 結合型 Rac1 発現および Rac1 のリン酸化に及ぼす影響をプ
ルダウンアッセイとウェスタンブロッティングによって解析した。 
（2）炎症性サイトカイン発現 
RAW264.7を培養終了前の 0、3、6、12、24時間 BDNF（50 ng/mL）で刺激し、interleukin










２．（1）BDNF は RAW264.7 の貪食能を無刺激時と比較し約 2.5 倍上昇させた。その効果は
K252a および Rac1 阻害剤によって抑制された。活性型である GTP 結合型 Rac1 およびリン酸
化 Rac1は BDNF刺激 15分をピークに発現が促進された。以上のことから、BDNFは Rac1活
性化を介して、マクロファージの貪食を亢進することが示唆された。 
（2）BDNFは IL-1、IL-6、TNF-の mRNA発現を促進し、その効果は K252aで抑制された。
また、IL-1 は RAW264.7 の貪食能を無刺激時と比較し約 3倍上昇させた。BDNFによる炎症
性サイトカイン発現促進と貪食亢進の関連については今後さらなる検討が必要である。 
【結論】 
軽度歯周炎に対し BDNF/HMW-HA複合体ゲルを SRPと併用することによって、過度の炎症
が抑制され、歯周組織再生が促進される可能性が示唆された。 
